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Orales Bicarbonat bei metabolischer Azidose
kann die Einstellung einer Hyperkaliamie unterstutzen

Kurz und knapp

Die Hyperkaliamie ist eine der
klinisch bedeutsamsten Elektrolyt-
storungenund mithohemkardiovas-
kuldrem Risiko verbunden. Beson-
ders altere Patienten mit verminder-
ter Nierenfunktion haben ein hohes
Risiko, erhéhte Kaliumspiegel zu
entwickeln.! Die chronische meta-
bolische Azidose fuhrt zu einer Ver-
schiebung von Kaliumionen in den
Extrazellularraum und  kann  so
zu einer Hyperkalidmie beitragen
(Abbildung 1).* Im Rahmen der
Therapie einer Hyperkalidmie wird
daher auch die Einstellung der me-
tabolischen Azidose empfohlen.*
Der positive Effekt dieser Interven-
tion konnte Klinisch belegt werden.®
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Abbildung 1: Kaliumaufnahme (ber die Nahrung, Verteilung extra- und intrazellulér und Aus-
scheidung beeinflussen die Kaliumkonzentration im Serum. Da sich etwa 98 % des Kaliums in
den Zellen befindet, kénnen bereits kleine Verschiebungen groBe Auswirkungen auf die Serum-
Kaliumkonzentration haben. Nach Schmidt und Lang 20072 und Aronson et al. 20113

Hyperkaliamie und Mortalitatsrisiko

Die Symptome einer Hyperkalia-
mie sind zunachst unspezifisch:
Typisch sind Parésthesien, Muskel-
schwéche, und bradykarde Herzr-
hythmusstérungen. Schon Kalium-
spiegel von 5 mmol/l kénnen das
Mortalitatsrisiko bei nicht kardiovas-
kuldr vorbelasteten Patienten um
etwa 20 % erhdhen (Abbildung 2).6
Bei Dialysepatienten wurde zudem
gezeigt, dass stark erhohte Kalium-
spiegel von dber 6 mmol/l das
Risiko fur einen plotzlichen Herztod
2,7fach erhéhen.”
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Abbildung 2: Kaliumspiegel und Mortalitétsrisiko bei allgemeinmedizinischen Patienten. Bereits
bei moderat erhdhten Kaliumspiegeln von 5 mmol/l zeigte die Studie ein um 20 % erhdhtes
Mortalitétsrisiko (Hazard ratio). Modlfiziert nach Hughes-Austin et al. 2017°

Hyperkaliamie bei Niereninsuffizienz

Patienten mit chronischer Nieren-
insuffizienz zeigen oft eine reduzierte
Kaliumexkretion, wodurch das
Risiko einer Hyperkaliamie erheb-
lich erhéht werden kann.! Auch ei-
nige typische Medikationen die-
ser Patienten koénnen das Risiko
einer Hyperkalidmie erhdhen, ins-

besondere Inhibitoren des Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-

tems (RAAS) wie ACE-Hemmer
und Angiotensin-Rezeptorblocker
sowie kaliumsparende Diuretika.
Daher haben vor allem Adltere
Patienten, die haufig eine ver-
minderte  Nierenfunktion  zeigen

und die genannten Medikamente
einnehmen, ein erhdhtes Risiko fur
einen Anstieg der Kaliumspiegel:
Wahrend in  der Gesamtbe-
volkerung die Pravalenz von Hyper-
kalidamie auf 2-3 % geschatzt wird,
kann sie bei Patienten Uber 65 Jah-
ren bis zu 50 % erreichen.*




Nieren News

02 | 2021

Hyperkaliamie wird durch chronische metabolische Azidose exazerbiert

Tabelle 1: Typischer Laborbefund bei
chronischer metabolischer Azidose®

Serum-Kalium

Bicarbonat

pH-Wert
PCO,

|l

Eine metabolische Azidose be-
gunstigt die Erhdhung der Kalium-
spiegel. Hierfur sind vor allem zwei

Mechanismen verantwortlich, die
zu einem verminderten Natriumim-
port in die Zellen fuhren:

1. Es gibt einen Na*/H*-Austau-
scher, Uber den infolge der héheren
extrazellularen  H*-Konzentration
vermehrt Na*-lonen im Austausch
gegen Protonen aus den Zellen ex-
portiert werden.

2. Es kommt zur Hemmung eines
Natrium/Bicarbonat-Co-Imports in

die Zellen aufgrund des verminder-
ten Bicarbonatspiegels. Da jedoch
der Kaliumimport wie erwéhnt vor
allem Uber den Austausch gegen
Natrium geschieht, beglnstigt dies
insgesamt eine Verschiebung von
Kaliumionen in den Extrazellular-
raum und damit eine Hyper-
kaliamie.®

Therapieoptionen

Ublicherweise beginnt die Therapie
der chronischen Hyperkalidamie
mit diatetischer Reduzierung der
Kaliumzufuhr. Die Behandlung der
cmA wird durch Fachgesellschaf-
ten als Teil der Hyperkalidmie-
Therapie empfohlen.* Die Dosie-
rung kaliumrelevanter Medikamen-
te kann bei Bedarf angepasst' und
ggf. der Einsatz von Kaliumbindern
in Betracht gezogen werden.®

Orales Bicarbonat ist auch geeig-
net, bei Patienten mit cmA lang-
fristig die Einstellung einer Hyper-
kalidmie zu unterstitzen: So haben
Brito-Ashurst et al. nachgewiesen,
dass die Therapie einer metaboli-
schen Azidose mit oralem Bicar-
bonat bei Patienten mit Nierenin-
suffizienz nicht nur die Progression
verlangsamt, sondern auch den
Kaliumspiegel senkt (Abbildung 3).°
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Abbildung 3: Verringerung der Kaliumspie-
gel bei CKD-Patienten durch Therapie der
metabolischen Azidose mit oralem Bicar-
bonat. Modifiziert nach Brito-Ashurst et al.
2009°
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